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Rezumat 
Majoritatea sistemelor biologice demonstrează un anumit grad de asimetrie [1]. De la specia umană şi până la 
animalele inferioare variaţiile normale şi specializarea produc asimetrie atât în funcţie, cât şi în structură [2]. La oameni 
şi alte mamifere cele două emisfere sunt diferite ca şi anatomie sau funcţie. În timp ce examinarea trăsăturilor anatomice 
majore ale creierului uman nu relevă diferenţe pronunţate dreapta/stânga, o examinare mai detaliată evidenţiază o serie de 
trăsături asimetrice. Factorii ce stau la baza lateralizării specializate şi a asimetriei se consideră a fi  factorii evoluţionari, 
de dezvoltare, ereditari, de experienţă şi anumiţi factori patologici. Această lucrare reprezintă o sinteză a publicaţiilor 
disponibile, referitoare la asimetria anatomică şi funcţională a creierului.
Cuvinte-cheie: Asimetria creierului,  asimetria ventriculelor cerebrale,  cefaleea cronică
Summary. Brain asymmetry. Structural and functional aspects. Review 
Most biological systems reveal some degree of asymmetry [1]. From humans to lower animals, normal variation 
and specialization produce asymmetries of function and structure.  In humans and many other mammals, the two brain 
hemispheres differ in their anatomy and function [2]. While a superfi cial examination of the gross features of the human 
brain do not expose profound left/right differences, a careful examination of its structure emphasizes a variety of asym-
metric features.  This lateralized specialization and asymmetry are thought to originate from evolutionary, developmental, 
hereditary, experiential and pathological factors. This paper represents a review of the available studies on functional and 
structural asymmetry of the brain. 
Keywords: Brain asymmetry, cerebral ventricles asymmetry, chronic headache
Резюме. Ассиметрия головного мозга. Анатомические и функциональные аспекты. Обзор 
литературы 
Большинство биологических систем ассиметричны [1]. Нормальные вариации и специализация приводят 
к функциональной и структурной ассиметрии. У человека и других млекопитающих полушария головного 
мозга различны по структуре и функции [2]. Внимательное исследование поверхности мозга выявляет некое 
ассиметричное строение. Латерализация функций и структурная ассиметрия головного мозга обоснованы 
эволютивными, наследственными, а также патологическими факторами. Представляется обзор данных о 
функциональной и структурной ассиметрии головного мозга.
Ключевые слова: Ассиметрия головного мозга, aссиметрия желудочков головного мозга, хроническая го-
ловная боль
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Asimetria funcţională a creierului
Specializarea emisferei stângi pentru limbaj a fost 
una din observaţiile cele mai precoce de asimetrie ce-
rebrală, raportată în secolul XIX de către Broca [3] 
şi Wernicke [4]. Astfel, s-a observat că limbajul este 
mai sever afectat în caz de tumori sau ictus cu locali-
zare în emisfera stângă. Producerea limbajului şi une-
le aspecte ale procesării sintactice [5,6] au fost loca-
lizate primar în ariile anterioare ale emisferei stângi, 
inclusiv pars triangularis şi pars opercularis a girusu-
lui frontal inferior (aria Broca). Înţelegerea limbaju-
lui, aşa ca vorbirea adresată [7] pe de altă parte,  este 
atribuită ariei posterioare temporo-parietale, inclusiv 
zonei Wernicke (ariile 39, 40 după Brodmann, ariile 
posterioare 21, 22 şi o parte din 37). Ulterior circu-
itele de limbaj au fost elucídate prin aplicarea unor 
testări cu sarcini comportamentale (teste de procesare 
gramaticală, înţelegere semantică şi sintaxă etc.) [5, 
6, 8, 9].
Legătura dintre asimetria cerebrală şi dominanţa 
mâinii a suscitat interes considerabil şi discuţii mul-
tiple [10-12]. Preferinţa pentru mâna dreaptă este de 
aşteptat să fi e un rezultat sau chiar să inducă asimetrii 
ale cortexului motor. Chiar dacă este aşa, asimetriile 
însăşi a cortexului motor sunt destul de subtile [13], 
iar preferinţa mâinii corelează mai strâns cu asimetri-
ile structurale şi funcţionale din structurile anatomice 
responsabile de procesarea limbajului, aşa ca planum 
temporale şi alte arii corticale primare auditive şi de 
asociere ce înconjoară scizura silviană. Dominanţa 
pentru limbaj şi pentru utilizarea mâinii nu coreleaza 
între ele perfect. Dreptacii (dar nu şi stângacii) în mod 
tipic prezintă o specializare pronunţată de stânga pen-
tru vorbire şi înţelegere a limbajului [14]. Aproxima-
tiv 97% dintre dreptaci au zona de vorbire şi limbaj 
localizată în emisfera stângă, în timp ce 3% din ei, de-
monstrează o lateralizare de dreapta sau o reprezenta-
re bilaterală a limbajului. Acest raport se reduce până 
la 70/30 pentru indivizii stângaci [15]. Astfel, unii 
pacienţi dreptaci au o dominanţă a emisferei drepte 
pentru limbaj, în timp ce unii stângacii pot avea o do-
minanţă stângă [16]. Este evident că asimetria creie-
rului, lateralitatea pentru limbaj şi dominanţa mâinii 
sunt corelate într-un mod complex [17-19]. O serie 
de factori pot afecta, însă, aceste gradiente, inclusiv: 
factori genetici [20, 21], evenimente din perioada de 
dezvoltare (Grimshaw şi col., 1985), asimetriile neu-
rochimice [23], experienţa trăită şi maladiile. 
Asimetria anatomică-structurală a creierului
Unii cercetători au dovedit existenţa unei legături 
dintre asimetriile chimice şi rolul funcţional speciali-
zat al celor două  emisfere. Astfel, Tucker şi William-
son [24] au constatat că emisferele stângă şi dreaptă 
realizează procese ce depind de dopamină şi nore-
pinefrină, respectiv. Studiile morfopatologice [23], 
precum şi examinările cu lingazi prin TEP [25], au 
arătat o asimetrie a nivelului de dopamină în globul 
palid. Neuronii noradrenergici de asemenea sunt pu-
ternic lateralizaţi în talamus, fi ind relativ abundenţi 
în nucleii ventrali laterali pe dreapta [26]. Glick şi 
col. au mai observat şi asimetrii comportamentale 
ce refl ectă asimetriile de neurotransmiţători: medi-
camentele dopaminergice induc modifi cări motorii 
la şobolani făcându-i să se rotească pronunţat într-o 
direcţie. Această asimetrie comportamentală a fost 
proporţională cu asimetria în activitatea dopaminer-
gică, precum şi în sensitivitatea dopaminei nogrostri-
ate. Tucker şi Williamson [24] au propus că emisfera 
stângă se organizează în jurul unui sistem de activare 
dopaminică, fapt ce o face  superioară în programa-
rea motorie complexă (conducând la preferinţa pentru 
mâna dreapta) şi vorbire. În continuare tot ei au pro-
pus că emisfera dreaptă se organizează în jurul unui 
sistem de activare noradrenergic, care  menţine sta-
rea de alertă, orientează individul spre stimuli noi şi 
integrează informaţia perceptuală bilaterală. Ideea că 
emisferele efectuează procesare analitică (stânga) şi 
holistică (dreapta) este una mai veche şi pe larg discu-
tată [19]. Alte modele de lateralitate [2, 27] sugerea-
ză că emisfera stângă este specializată pentru tipuri 
specifi ce de funcţie motorie: verbală şi non-verbală, 
deci lateralizarea limbajului a provenit din dominanţa 
stângă asupra funcţiei motorii. 
Asimetriile anatomice majore ale creierului au 
fost observate de mai bine de un secol [28]. Mai re-
cent, numeroase studii structurale prin IRM au înre-
gistrat diferenţe anatomice între emisfere. Aceste in-
vestigaţii ale asimetriei se focusează mai des asupra 
planului temporal din cauza legăturii cu dominanţa 
mâinii şi lateralitatea limbajului. 
Asimetriile în organizarea creierului se determină 
şi la nivel celular. Studiile citoarhitectonice ale lui Ga-
laburda şi col. [29] au determinat o corelaţie perfectă 
dintre asimetria majoră a planumului temporal şi aria 
câmpului celular Tpt, care este localizată în planum 
temporal şi în jurul lui. Acest câmp celular este im-
plicat în funcţiile auditive înalt specializate. Asimetrii 
similare au fost depistate şi pentru regiunile citoarhi-
tectonice parietale (de exemplu, zona de limbaj PG 
30). Magnitudinea asimetriei planului temporal core-
lează negativ cu mărimea totală a planului (stâng plus 
drept). Aceasta însemană că în loc de a avea ţesut su-
plimentar, persoanele cu  asimetrie a planului tempo-
ral au de obicei reducerea volumului  (şi se presupune 
că au şi mai puţini neuroni) pe o parte, comparativ 
cu indivizii cu planuri simetrice. Utilizând tehnici de 
marcare cu 3H-timidină a neuronilor ce efectuează 
ultima mitoză, Rosen şi col. [31] au detereminat că 
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nu sunt diferenţe interemisferice în rata de marcare 
între partea stângă şi dreaptă, indiferenet de gradul 
de asimetrie. Asimetriile ariilor corticale sunt astfel 
considerate a fi  rezultatul unor asimetrii mai precoce, 
până la marcarea celulelor, în proliferarea celulelor 
progenitoare  (şi/sau moarte celulară precoce)  mai 
degrabă decât diferenţe în moartea celulară post-mi-
graţională (care ar fi  condus la diferenţe de marcare 
celulară). Asemenea studii care vizează modifi cările 
celulare în dezvoltarea corticală implică evenimente 
de dezvoltare precoce în formarea ariilor corticale 
asimetrice, în special, evenimente care se întâmplă în 
timpul proliferării şi/sau morţii celulelor progenitoare 
(adică până la naşterea primului neuron) anterior de 
timpul diviziunii neuroblastelor [31]. 
O altă descoperire provocatoare a survenit în 
1985 când Scheibel şi coautorii [32] au raportat că 
gradul de ramifi care a dendritelor de ordin înalt a 
fost mai mare în ariile de limbaj din emisfera stângă 
(inclusiv aria Broca) decât în ariile lor omoloage din 
dreapta. Dendritele de ordin inferior au fost totuşi 
mai lungi în emisfera dreaptă. Autorii au observat de 
asemenea că emisfera dreaptă se dezvoltă mai repe-
de în cursul primului an de viaţă postnatală, dar este 
ulterior depăşită de emisfera stângă. În primul an 
de viaţă postnatală regiunile de limbaj din emisfera 
stângă sunt considerabil în urma omologilor din dre-
pata în privinţa strării de dezvoltare, posibil pentru a 
aştepta dezvoltarea vorbirii [33].  Emisferele pot să 
urmeze programe separate de dezvoltare [34], cu o 
varietate de asimetrii fi zice avându-şi originea încă 
din perioada intrauterină, din copilărie şi din anii de 
adolescenţă. 
Printre cele mai proieminente observaţii ale asi-
metriei cerebrale sunt protruziile suprafeţei unei emi-
sfere relativ faţă de alta sau petalia occipitală stângă 
şi fronatlă dreaptă [35]. Aceste impresii pe suprafaţa 
internă a cutiei craniene oferă un negativ a topologi-
ei suprafeţei creierului şi o semnătură a asimetriilor 
emisferice regionale. Studiile prin CT şi IRM au ară-
tat că aceste petalii sunt mai pronunţate la dreptaci 
[36, 37]. Similar,  dar într-o măsură mai mică, sunt 
depistate asimetrii la primatele fi logenetic mai vechi 
(şi la alte specii), cum este evident din studiile oaselor 
craniene fosilizate (K.Zilles). Asimetriile observate în 
studii comparative oferă dovezi convingătoare pentru 
originea fi logenetică a lateralizării creierului.  Extin-
derea evoluţionară masivă  a cortexului prefrontal 
poate parţial să refl ecte rolul său în producerea lim-
bajului. Deşi cele două emisfere cerebrale sunt simi-
lare după greutate şi volum, distribuţia ţesutului este 
diferită între cele două emisfere. În primul rând, emi-
sfera dreaptă proiemină anterior în urma celei stângi, 
iar emisfera stângă se extinde posterior în urma celei 
drepte. A doua trăsătură, considerată uneori separat 
de protruziile frontală şi occipitală (sau petalia) este 
că regiunea frontală/centrală dreaptă este deseori 
mai largă decât cea stângă, iar regiunea occipita-
lă stângă este deseori mai largă decât cea dreaptă. 
Aceste caracteristici ale formei generale a creierului 
refl ectă lateralizarea diferenţelor de volum a regiu-
nilor frontală (D>S) şi occipitală (S>D). O altă dis-
torsiune geometrică pronunţată este  rotirea Iacovle-
viană împotriva acelor ceasornice. Aceasta cuprinde 
trăsăturile descrise mai sus şi include extinderea 
frecventă a lobului occipital stâng peste linia medie 
(peste lobul occipital drept),  proeminând în fi sura 
inetremisferică spre dreapta. 
Traiectoria asimetrică a fi surii silviene a fost una 
din primele asimetrii anatomice descrise [28, 38]. La 
limita posterioară scizura silviană dreaptă se curbează 
anterior în sus mai mult decât cea stângă,  iar cea stân-
gă are o înclinare mai lentă. Înalţimea punctului fi nal 
al fi surii silviene corelează negativ cu volumul planu-
lui temporal [35]. Această regiune a lobului temporal 
superior posterior este importantă pentru codarea fo-
nologică şi pentru perceperea vorbirii şi este epicen-
trul unui mozaic de regiuni responsabile pentru limbaj 
din emisfera stângă. Aici se analizează amplitudinea 
şi frecvenţa sunetelor precum şi informaţia acustică 
implicată în perceperea vorbirii. Planul temporal pre-
zintă o asimetrie marcată spre stânga [39] comparativ 
cu gradul de dominanţă de dreapta a mâinii [40]. Uti-
lizând un indice de asimetrie care corijează marimea 
totală a planului (IA= (drepta - stânga) / 0,5 (drepta 
+ stânga), Steinmetz şi col. [41] au analizat 154 de 
imagini IRM şi au determinat că dreptacii au o asime-
trie mai mare (IA mediu= -0.30±0.28SD; N=121), iar 
stângacii au o asimetrie mai mică, dar tot spre stânga 
(IA mediu = -0.16±0.31SD; N=33). În acest studiu nu 
au fost determinate efecte de gen sau interacţiunile 
dintre gen şi dominanţa mâinii, sugerând că acestea 
sunt destul de fi ne, în caz că există [42, 43]. Deşi pla-
nul temporal stâng este o extindere a ariei posterioare 
Wernicke de percepţie a limbajului, asimetria planu-
lui temporal de asemenea apare la primatele de ordin 
superior non-umanoide (inclusiv cimpanzeul, 44). 
Creşterea sa dramatică la oameni sugerează legătu-
ra cu evoluţia limbajului. La oameni planul temporal 
pe stânga este de până la 10 ori mai mare decât pe 
dreapta şi reprezintă probabil cea mai proieminentă 
şi funcţional semnifi cativă asimetrie a creierului. Aria 
de limbaj Broca (din lobul frontal stâng) este de ase-
menea mai mare în volum decât omologul din partea 
dreaptă [45, 46]. 
Hochberg  şi Le May [47] au studiat localizarea 
vârfului posterior al fi surii silviene şi au determinat 
că este mai înalt pe dreapta la 67 din 100 de indivizi 
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dreptaci, dar numai la 6 din 28 de indivizi nedreptaci 
(adică 21%). Circomvoluţiunea Heschl este de ase-
menea mai mare pe stânga [48], trăsătură atribuită 
unei cantităţi mai mari de substanţă albă [49]. Aceste 
asimetrii sunt depsitate şi la copii [50, 51]. Magni-
tudinea lor creşte pe parcursul copilăriei şi la vârsta 
de adolescenţă, chiar dacă se ajustează la creşterea 
în volum a creierului [52]. Acest fapt sugerează că 
pot exista diferenţe interemisferice de maturizare a 
substanţei albe, posibil în timpul multor explozii de 
mielinizare care au loc în copilărie [53]. În plus, ex-
punerea la hormonii steroizi gonadali în timpul peri-
oadelor critice de dezvoltare poate afecta în mod di-
ferenţial creşterea  fi ecărei părţi a creierului. Conexi-
unea anatomică a lobilor temporal anterior şi frontal 
inferior este de asemenea considerată mai pronunţată 
în emsfera dreaptă. Fascicolul uncinat, care conectea-
ză aceste două regiuni, este asimetric la ambele sexe, 
fi ind cu 27% mai mare şi conţinând cu 33% mai mul-
te fi bre în emisfera dreaptă decât în cea stângă [54]. 
În încercarea de a cartografi a asimetriile cortica-
le, pe lângă planul temporal, au fost studiate atent şi 
alte regiuni girale. Şanţul  central, care conţine corte-
xul motor primar, s-a determinat a fi  mai adânc şi mai 
mare în emisfera dreaptă atât la bărbaţi cât şi la fe-
mei [55]. Asimetriile de poziţie au fost specifi cate de 
gen, fi ind observate doar la bărbaţi. Aceste măsurări 
rămân controversate, deoarece Amunts şi col. [56] a 
determinat că şanţul central la bărbaţi este mai adânc 
pe stânga. Diferenţele metodologice şi efectul de vâr-
stă pot explica aceste inconsistenţe, totuşi, asimetrii 
motorii evidente sunt observate în regiunile care sunt 
proximale efectorilor motori. Tractul cortico-spinal 
drept este mai mare decât cel stâng la 75% de subiecţi, 
iar piramida stângă se încrucişează mai rostral şi este 
mai mare pe dreapta la 82-87% din subiecţi [57]. În 
studiile fi ziologice pe unele specii de maimuţe [58] 
mărimea ariilor corticale somatotopice care reprezin-
tă membrele anterioare distale, de asemenea depinde 
de preferinţa membrului. Marimea acestor arii este 
mai mare în emisfera opusă extremităţii dominante. 
Însă, până în prezent nu se cunoaşte cât de extinse 
sunt aceste asimetrii citoarhitectonic. 
Teorii care explică „De ce creierul este asime-
tric?” şi corelaţiile anatomo-funcţionale
Asimetriile funcţionale a creierului au fost consi-
derate iniţial strict umane, refl ectând procesele unice 
de cerinţe necesare pentru producerea şi înţelegerea 
limbajului. Totuşi, asimetriile funcţionale şi structu-
rale au fost identifi cate la primate non-umanoide şi 
la multe alte specii [59]. Unele păsări produc cântece 
primar sub controlul emisferei stângi [60], iar mai-
muţele japoneze macaca, prezintă un avantaj în pro-
cesarea stimulilor auditivi cu urechea dreaptă [61]. 
Limbajul este frecvent lateralizat în emsifera stângă 
şi unii cercetărori confi rmă că aceasta este avantajos: 
în primul rând se evită competiţia între emisfere în 
controlul muşchilor implicaţi în vorbire, în al doilea 
rând, poate fi  mai efi cient la transferarea informaţiei 
de limbaj  între o serie de arii localizate într-o sin-
gură emisferă. Creierele mai asimetrice au un corp 
calos cu o arie sagitală medie redusă comparativ cu 
creierele mai simetrice [62]. Aceasta poate refl ecta un 
conţinut de fi bre mai mic sau fi bre mai subţiri care 
conectează cele două emisfere, posibil datorită dife-
renţelor în scurtarea axonală. Extinderea evoluţiona-
ră masivă a creierului ar fi  putut rezulta cu un nivel 
de complexitate  unde duplicarea structurilor nu mai 
este efi cientă, comparativ cu specializarea funcţiilor 
într-o emisferă. Limita de timp în transferul prin cor-
pul calos între cele două emisfere în creierele  mai 
mari a putut de asemenea favoriza dezvoltarea unor 
reţele unilaterale. Cel mai mare pericol în argumenta-
rea dominanţei emisferei stângi  ca un avantaj evolu-
ţionar este că reprezentarea bilaterală a limbajului sau 
dominanţa de dreapta sunt la fel de frecvente. În plus, 
dominanţa de stânga nu oferă în general un avantaj 
cognitiv [63]. Alţi autori sugerează că dominanţa 
emisferei stângi pentru limbaj a evoluat din contro-
lul său  asupra mâinii drepte (idee propusă primul de 
Condillac în 1746): programarea mişcărilor fi ne şi a 
gesturilor a putut evolua pentru a include şi controlul 
sistemelor motrii implicate în vorbire [2]. Aria Bro-
ca în particular este un modul premotor în neocortex. 
Ea asigură secvenţa artiuclărilor complexe care nu se 
limitează la vorbire. Maimuţele mari, inclusiv cim-
panzeul şi gorila au de asemenea aria 44 (parte a ariei 
Broca) mai mare. Această arie controlează muşchii 
feţei şi tractului vocal, deşi această arie  nu este atât 
de masiv interconectată cu omologul din aria Wer-
nicke aşa ca la oameni [64]. Cantalupo şi Hopkins 
[65] au sugerat că primatele non-umanoide au dez-
voltat o arie omolog a ariei Broca datorită unei legă-
turi între vocalizarea primară şi gest: maimuţele din 
captivitate, de obicei, gesticulează cu mâna dreaptă 
în timpul vocalizării. Lieberman [66] sugerează că 
limbajul este o adaptare evoluţionară relativ recentă 
(nu mai mult de 200 000 ani) şi că tractul vocal al 
neadretalienilor era incapabil de a articula varietatea 
de sunete de limbaj moderne ale omului. Cercetări-
le limbajelor indigene gesturale inventate de copii în 
Taiwan [67] şi Nicaragua (68) oferă anumite dovezi 
despre legătura strânsă între gest şi limbaj. Studiile de 
neuroimagistică funcţională de asemenea sugerează 
că subiecţii surzi care utilizează un limbaj de semne 
şi gesturi activează multe sisteme implicate în produ-
cerea verbală a limbajului [69]. Aceste congruenţe în 
anatomia funcţională pot susţine ipoteza că limbajul 
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verbal a evoluat din limbajul de gesturi ca o creştere a 
sistemului de control motor deja asimetric [70]. 
Care sunt factorii ce infl uenţează asimetriile ana-
tomice? Previc [84] sugerează că infl uenţele asimtrice 
în mediul prenatal, chiar şi datorită posturii fetale, pot 
duce la asimetrie  motorie şi perceptuală. Două treimi 
din fetuşi sunt situaţi într-o poziţie fetală spre stânga 
în al treilea semestru, cu partea dreaptă spre exterior. 
Lateralizarea percepţiei limbajului poate rezulta din 
aceste asimetrii în experienţa lor auditivă. Urechea 
dreaptă poate chiar să fi e poziţionată mai bine pen-
tru a deosebi sunetele de limbaj de frecvenţă înaltă. 
Într-un model elaborat de dominanţă motorie, Previc 
[84] a sugerat că stimularea vestubulară asimetrică în 
utero poate produce asimetrii comportamentale mai 
târziu pe parcursul vieţii. Într-un studiu epidemio-
logic interesant Kieler şi col. [85] au supravegheat 
179 395 de bărbaţi născuţi în Suedia între 1973-1978 
şi au conchis că expunerea lor la ultrasunet în via-
ţa fetală creşte şansele de a fi  stângaci cu circa 30%. 
Această sugestie controversată că ultrasunetul pre-
natal de rutină afectează creierul fetal a stimulat ce-
recetări ulterioare asupra efectelor potenţiale asupra 
embriogenezei, deoarece expunerea la ultrasunet nu a 
fost asociată anterior cu nici o malignitate de copilă-
rie sau sechelă comportamentală. 
Procesele embrionare care conduc la asimetria 
funcţională şi structurală a cortexului de limbaj sunt 
obiectul  unor studii intense, deoarece nereuşita lor 
poate conduce la scăderea specializării funcţionale a 
cortexului. Schlaug şi col. [86] au studiat  muzicieni 
cu tonalitate perfectă (adică abilitatea de a identifi ca 
o notă muzicală fără a  o compara cu o notă de re-
ferinţă). La muzicieni asimetria  planului temporal a 
fost de două ori mai mare decât la nemuzicieni şi mai 
mare la cei cu tonalitate  perfectă. Asimetriile exage-
rate pot astfel indica capacităţi crescute de procesare 
a anumitor caracteristici auditive [41]. Un studiu de 
supravgehere a 87 de subiecţi a relevat că asimetria 
exagerată în grupul de tonalitate perfectă a fost atri-
buită unui plan mai mic pe dreapta (mai degrabă de-
cât a unui plan mărit pe stânga) comparativ cu grupul 
de control nemuzicieni şi muzicieni fără tonalitate 
perfectă. Mărimea absolută a planului temporal drept 
(dar nu stâng) a prezis apartenenţa de grup, posibil 
implicând reducerea de neurodezvoltare a planului 
drept la muzicienii cu tonalitate perfectă. Autorii au 
indicat despre o posibilă determinantă genetică a asi-
metriei crescute a planului temporal. Tehnicile recen-
te de cartografi ere cerebrală aplicate la IRM cerebrală 
de la gemeni identici şi fraţi au sugerat că ereditatea 
are un rol important în structura cortexului perisilvi-
an. Volumul substanţei cenuşii perisilviene este sub 
control genetic strâns şi este puternic transmis prin 
moştenire [88, 89]. Paternul şanţurilor girale pare a fi  
mai puţin transmis prin ereditate (90.91, Thompson şi 
col., 2002). Studiile cu gemeni monozigoţi (care sunt 
genetic identici) relevă corelaţii scăzute pentru indi-
cele de asimterie ale planului  temporal (r≤0.2) [41]. 
Totuşi, puterea statistică joasă poate împiedica depis-
tarea  acestor efecte genetice [88, 92]. Lateralitatea nu 
poate să fi e infl uenţată exclusiv de genotipul unui in-
divid, deoarece mulţi gemeni identici sunt discordanţi 
pentru utilizarea mâinii şi diferă considerabil  după 
asimetria planului temporal [93]. Un studiu recent cu 
gemeni discordanţi pentru utilizarea mâinii a determi-
nat că factorii genetici au infl uenţat volumul emisferei 
drepte şi stângi de două ori mai puternic la perechile 
de gemeni dreptaci comparativ cu perechile discor-
dante. Această scădere în controlul genetic al volu-
mului cerebral la perechile non-dreptaci sugerează 
noţiunea unui shift de dreapta a genotipului [11] care 
este pierdută la non-dreptaci, rezultând cu asimetrie 
cerebrală crescută [94]. Indiferent de determinantele 
gentice ale lateralităţii, mulţi factori pre şi postnatali 
(dar nu genetici) modulează asimetria anatomică şi 
funcţională. Aceştia includ afecatrea cerebrală asime-
trică [95], poziţia embrionului în uter [84], gradiente 
chimice şi  genetice [96] şi efectele testosteronului 
fetal [97]. Laland şi col. [98] au propus  un model 
populaţional  genetic a dominanţei mâinii care să in-
cludă factori genetici şi de mediu. Ei au sugerat că 
factorii culturali care sunt aduşi de părinţii copiilor 
infl uenţează puternic dominanţa mâinii la copil, posi-
bil mai mult decât infl uenţele genetice. Aceşti factori 
de mediu complică discuţiile despre moştenirea stric-
tă mendelină a dominanţei mâinii sau pentru un shift 
genetic de dreapta ca componente determinante ale 
dominanţei mâinii. 
Câteva studii au indicat diferenţele în asimetria 
creierului între femi şi bărbaţi, unii autori sugerând 
că, în mediu, creierul masculin poate fi  mai lateralizat 
sau mai asimetric decât cel feminin [99]. În testele 
concepute pentru a evalua asimetriile perceptuale 
(vezi  ascultarea dihotomică, mai jos) unele studii au 
raportat o lateralizare mai mare a capacităţilor de pro-
cesare auditivă sau vizuală la bărbaţi decât la femei 
[101, 102]. Kimura [102]  a sugerat că aceasta poate 
însemna fi e că funcţia emisferelor poate să nu fi e atât 
de strict delimitată la femei ca la bărbaţi sau sistemele 
comisurale mai mari la femei pot infl uenţa pentru a 
reduce diferenţele în scorul de răspunsuri între emi-
sfere. Indiferent de care din aceste posibilităţi este co-
rectă, diferenţele de gen, atât inter cât şi intraemisfe-
rice, se consideră a sta la baza difereneţelor de gen în 
abilităţile motorii şi vizuospaţiale, perfomanţele ling-
vistice şi vulnerabilitatea la defi cite după ictus sau 
alte leziuni focale [102]. Diferenţele de gen au fost de 
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asemenea raporate în asimtria structurală a planului 
temporal, cu asimetrii mai mari la bărbaţi [103], dar 
aceste rezultate au fost contestate. O diferenţă  mai 
robustă între genuri pare a fi  în anatomia planului pa-
rietal,  o altă structură asimetrică a lobului parietal la 
capătul posterior al scizurii silviene. Această structu-
ră este în mod tipic mai mare în emisfera dreaptă, iar 
la dreptaci această asimetrie este mai mare la bărbaţi, 
la stângaci această asimetrie fi ind mai mare la femei 
[103]. Cum aceste asimetrii ar putea fi  legate de dife-
renţele în procesarea vizuospaţială nu este cunoscut. 
În studiile animale au fost determinate diferenţe 
mai convingătoare dintre genuri în paternul asime-
triilor cerebrale structurale şi determinantele lor sunt 
mai bine cunsocute. La şobolanii de gen masculin ne-
ocortexul pe drepata este mai gros decât pe stânga, 
iar femelele au o tendinţă nesemnifi cativă spre pa-
ternul opus [104]. Asimetria masculină este mediată 
parţial de expunerea precoce la androgeni, deoarece 
castraţia la naştere, care previne fl uxul de androgeni 
de la testicule  spre creier,  blochează formarea asime-
triei cerebrale normale spre dreapta. Paternul de tip 
feminin poate fi  reversat spre paternul masculin prin 
ovarectomie neonatală. Mediul maternal sau stresul 
nutriţional de asemenea pot reversa asimetria tipică 
masculină spre patrenul feminin la şobolnaii de gen 
masculin, ambele inhibă o creştere a testosteronului 
care apare în mod normal la vârsta gestaţională de 18 
zile [105]. Aceste date sugerează că nivelul de ste-
roizi androgeni şi ovarieni, până la, şi după naştere, 
au un rol în modularea asimetriei cerebrale, cel puţin 
la rozătoare. Efectul lor modulator asupra ratelor de 
moarte celulară şi eliminare a axonilor de asemenea 
au probabil specifi citate de  gen [106]. În sfârşit, efec-
tul de masculinizare a androgenilor asupra asimetriei 
corticale masculine pare să fi e mediat de conversia lor 
în estrogen, mai degrabă decât prin acţiunea directă a 
testosteronului, deoarece efectul lor este blocat de in-
hibitorul aromatazei ATP 1,4,6- androstatriene-3,17-
dione [107]. Totuşi este mai puţin clar de ce aceste 
asimetrii specifi ce de gen sunt depistate şi la oameni. 
La fetuşii masculini umani a fost identifi cat un volum 
mai mare a emisferei drepte, dar până acum nici un 
patern echivalent nu a fost raportat la adulţi [102]. 
În  teoria lor pe larg citată a lateralizării cerebrale, 
Geschwind şi Galaburda [51] au sugerat că nivelul 
crescut de testosteron poate fi  responsabil de deviaţia 
de la paternul normal (de exemplu dominanţa mâinii 
drepte şi dominanţa stângă pentru limbaj, precum şi 
dominanţa vizospaţială dreaptă). Conform acestei te-
orii, dacă nivelul de testosteron este mai mare decât 
norma în utero consecinţele includ masculinizarea, o 
emisferă stângă mai mică şi chiar dominanţa anorma-
lă, datorită unui retard în creşterea emisferelor. Acest 
model a fost poziţionat să explice ratele diferite de ma-
turizare între sexe, femeile maturizându-se în general 
mai repede [34] şi superioritatea relativă a bărbaţilor 
în sarcinilie vizuospaţiale de dreapta şi  superiorita-
tea femeilor în sarcinile lingvistice de stânga [108] 
şi de asemenea poate explica incidenţa mai mare a 
stângacilor printre bărbaţi [109]. Rolul androgenilor 
în modularea asimetriei cerebrale este atractiv, având 
în vedere rolul lor în inducerea altor diferenţe de gen 
la oameni şi alte specii [110, 111]. 
Plasticitatea dependentă de experienţă şi com-
portamentul asimetric de asemenea pot induce dife-
rite modifi cări neuronale în cele două emisfere. La 
şobolani utilizarea asimetrică a unei singure extremi-
tăţi anterioare induce un volum asimetric mai mare a 
axonilor şi o densitate celulară mai joasă în cortexul 
motor [12]. Preferinţa pentru utilizarea extremităţii 
poate fi  asociată cu asimetrii în aferentaţia senzori-
ală, deşi nu este cunsocut dacă aceasta este o relaţie 
cauzală. Aceste date sugerează că unele asimetrii ce-
rebrale nu sunt în mod necesar genetice şi pot rezulta 
din stimularea senzorială în perioada pre şi postnatală 
de dezvoltare. 
Reducerea asimetriei planului temporal a fost ra-
portată la unii subiecţi cu tulburări de citire sau dis-
lexie de dezvoltare [114-116] şi la unii oameni cu o 
dominanţă neobişnuită a emisferei drepte pentru vor-
bire. Hynd şi col. [114] au raportat o asimetrie planară 
inversată (dreapta mai mare) la 9 din 10 copii dreptaci 
dislexici investigaţi prin IRM. Dislexicii cu defi cit de 
procesare fonologică, de asemenea, au o asimetrie 
redusă a planului temporal [115]. În mod analogic, 
studiile prin IRM funcţională au relevat un patern de 
activare cerebrală la gângăviţi care este deviat spre 
dreapta în ariile de limbaj motorie şi auditivă. Aceas-
ta poate sugera o diferenţă inerentă în modul în care 
subiecţii normali şi gângăviţii procesează limbajul 
[117]. De asemenea există controverse despre redu-
cerea sau alterarea asimetriei planare în schizofrenie 
[43, 118, 119]. În acelaşi timp, există un interes de-
osebit pentru regiunea perisilviană în schizofrenie, 
deoarece aici se localizează cortexul auditiv primar, 
care poate fi  implicat în halucinaţiile auditive [120]. 
Procesele patologice de asemenea pot interacţiona cu 
asimetriile cerebrale existente sau le pot exacerba. 
O asimetrie crescută a funcţiei cerebrale la bărbaţi 
este considerată a fi  la baza unei incidenţe mai mari a 
afectării limbajului după ictus şi posibil a incidenţei 
crescute de tulburări de învăţare la bărbaţi. Emisfera 
dreaptă are  o vascularizre mai bună decât cea stân-
gă [121] şi există o mortalitate mai mare în cazurile 
similare de leziuni ale emiisferei drepte [122]. Unele 
afecţiuni de asemenea progresează asimetric. Pacien-
ţii cu demenţă semantică au în general o atrofi e asi-
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metrică anterolaterală temporală (tipic mai severă pe 
stânga) cu păstrarea relativă a formaţiunii hipocam-
pice. În boala Alzheimer răspândirea pierderii neu-
ronale este iniţiată în cortexul entorinal  şi temporo-
parietal, trece spre cortexul frontal şi în ultimul rând 
spre teritoriul senzitivomotor pe măsura progresării 
maladiei [123, 124]. Această secvenţă apare în ambe-
le emsifere,  deşi regiunile din emisfera stângă sunt 
afectate mai precoce şi mai sever. Emisfera dreaptă 
urmează un patern similar în circa doi ani. Volumul 
de LCR în fi sura silviană de asemenea creşte mai bru-
tal pe stânga decât pe dreapta în demenţă (pe stânga 
cu 32% mai mare decât la grupul control, cu 20% mai 
mare pe dreapta) [125]. Studiile prin TEP arată de 
asemenea o disfuncţie metabolică mai mare pe stân-
ga decât pe dreapta în caz de demenţă precoce [126, 
127]. Aceste procese patologice asimetrice sugerea-
ză că emisfera stângă este mai susceptibilă decât cea 
dreaptă la neurodegenerare în boala Alzheimer sau că 
procesul patologic în emisfera stângă rezultă cu mo-
difi cări structurale mai pronunţate şi defi cit metabolic 
lobar [126]. 
Determinarea asimetriei anatomice a creierului
Hărţile cerebrale-mapping. Mai recent hărţile ce-
rebrale digitale au vizualizat profi lul asimetriilor cor-
ticale în trei dimensiuni [13, 71, 72]. Utilizând metode 
computerizate, modelele tridimensionale de şanţuri 
corticale pot fi  refl ectate în planul interemisferic şi 
distanţa tridimensională poate fi  calculată între struc-
tura medie pe stânga şi o versiune refl ectată a structu-
rii medii pe dreapta. Magnitudinea acestei asimtetrii 
poate fi  aplicată pe o hartă codifi cată color.  Gradul 
de asimetrie este diferit în diferite părţi ale creieru-
lui (asimetriile mai mari sunt colorate în roşu). Prin 
compararea magnitudinii medii a acestor asimetrii cu 
eroarea standard (sau în tridimensional, cu câmpul de 
covariaţie) regiunile cu asimetrii statistic semnifi ca-
tive sunt uşor de identifi cat. Cum indică aceste hărţi, 
fi sura silviană este în general mai lungă în emisfera 
stângă decât în cea dreaptă. Inetrsant este că unele 
structuri de dreapta sunt rotite anterior comparativ cu 
stânga, ceea ce este în acord cu direcţia petaliilor, în 
care lobul frontal drept proiemină înainte comparativ 
cu cel stâng. Totuşi, acest efect este comparativ loca-
lizat, iar structurile perisilviene au cea mai puternică 
asimetrie. Alte studii au evaluat incidenţa şanţurilor 
într-o emisferă comparativ cu alta, translând hărţi-
le sterotaxice pentru planul temporal în coordonate 
standardizate de atlas [74]. Paus şi col. [75] au gene-
rat o hartă probabilistică pentru a descrie localizarea 
şanţurilor cingulat şi paracingulat (dacă este prezent) 
în fi ecare emisferă. În datele IRM a 247 de indivizi 
tineri sănătoşi şanţul paracingulat a fost mai frec-
vent determinat în emisfera stângă [75], o trăsătură 
considerată legată cu partciparea cortexului cingulat 
anterior pe stânga în sarcinile de limbaj. Studiile de 
IRM funcţională au relevat că activarea creierului la 
o sarcină anumită  în timpul unei sarcini de generare 
a cuvintelor, rareori se extinde în şanţul cingulat dacă 
era prezent  şanţul  paracingulat proieminent, dar în 
cazul absenţei şanţului paracingulat aceste activări se 
răspândeau în şanţul cingulat [76]. Studiile de grup 
de anatomie funcţională rareori stratifi că eşantioanele 
de studiu în grupe după variaţiile anatomice normale 
şi  sunt necesare cercetări pentru a elucida cum aceste 
variaţii normale infl uenţează asupra organizării func-
ţionale şi asimetriilor cerebrale. 
Hărţile statistice. În afară de examinarea şan-
ţurilor sau altor trăsături de pe suprafaţa creierului 
analizele morfometrice au caracterizat în continuare 
gradul de asimetrie cerebrală [77, 78]. În acest tip de 
abordare, întreg volumul creierului este evaluat în 
voxeli prin IRM. Evitând delinierile manuale ale  re-
giunilor de interes, dar necesitând date mai fi ne (12 
mm), aceste abordări sunt automatizate  şi permit 
studii largi efi ciente. Good şi col. [77] au determinat 
asimetrii pronunţate în distribuţia substanţei albe şi 
cenuşii în lobii occipitali, frontali şi temporali, in-
clusiv circomvoluţiunea Heschl, planul temporal şi 
hipocampul, iar  Watkins şi col.  [78] au descoperit 
asimetrii de volum nedepsitate anterior, la ambele 
sexe, în cortexul insular anterior (D >S). În cel mai 
mare studiu până în prezent  Good şi col. [77] nu au 
determinat vreo legătură între asimetrie şi dominanţa 
mâinii, dar au depistat câteva diferenţe legate de gen. 
Bărbaţii prezintă o asimetrie de stânga mai mare în 
planul temporal şi în circomvoluţiunea Heschl com-
parativ cu femeile, ceea ce este în acord cu noţiunea 
că structura creierului  este mai lateralizată la bărbaţi 
decât la femei [79]. 
Cartografi erea asimetriei cu atlase cerebrale. 
Bazându-se pe aceste metode automate, atlasele ce-
rebrale digitale includ date de la sute sau chiar mii de 
subiecţi [60, 81]. Aceste instrumente permit studii la 
scală largă a asimetriei cerebrale, deoarece ele relevă 
cum factori aşa ca vârsta [52], genul [45] sau anumite 
patologii [72] pot afecta sau modula aceste asimetrii. 
Structura creierului  este atât de complexă şi varia-
bilă, încât este difi cilă localizarea asimetriilor siste-
matice şi deosebirea lor de fl uctuaţiile întâmplătoa-
re. Atlasele cerebrale populaţionale permit depăşirea 
acestei probleme prin obţinerea unei medii de modele 
tridimensionale anatomice între subiecţi, cu păstrarea 
statisticii din variaţiile anatomice. 
Asimetria ventriculară este un exemplu de efect 
statistic semnifi cativ care devine clar în harta cere-
brală medie a unui grup, dar nu este universal apa-
rentă la subiecţii individuali şi este totuşi în acord 
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cu măsurările volumetrice [82]. La subiecţii normali 
coarnele occipitale sunt în medie cu circa 17% mai 
mari pe stânga (4070 ± 480 mm 3  vs. 3475 ± 334 
mm 3, p  < 0.05), dar nu este observată vreo asimetrie 
semnifi cativă în coarnele superioare sau inferioare (p 
>  0.19,0.37). Această asimetrie ventriculară poate 
refl ecta o creştere rapidă asimetrică a sistemelor de 
limabj şi poate fi  ocazional observată în creierul fetal, 
prin utilizarea de ultrasunt, la circa 29-31 de săptă-
mâni după concepţie [83]. 
Determinarea asimetriilor funcţionale
Gradul de paralelism între asimetriile structurale 
şi cele funcţionale a fost studiat printr-o varietate de 
metode. Acestea includ măsurarea modifi cărilor neu-
ronale şi hemodinamice în timpul comportamentului 
lateralizat. În afară de aceasta, modelele care izolea-
ză sau inhibă activitatea corticală şi circuitele dintr-o 
emisferă, oferă date fundamentale despre asimetria 
funcţională. 
Măsurarea asimetriei funcţionale. Multe dintre 
testele de asimetrie cerebrală funcţională rezultă din 
tehnicile chirurgicale (stimulare, anestezie locală şi 
înregistrare corticală) şi sunt destinate pentru iden-
tifi carea şi evitarea rezecţiei ariilor cruciale pentru 
limbaj. Aceste tehnici determină care emisferă este 
dominantă pentru limbaj. Lucrările de pionerat ale lui 
Wilder Penfi eld şi colegii [127] au relevat că vorbi-
rea a fost blocată de stimularea electrică a emisferei 
stângi, dar rareori şi a celei drepte [128] şi invers, 
halucinaţiile şi iluziile au fost provocate mai des de 
stimularea cortexului temporal drept decât stâng. O 
tehnică înrudită este testul Wada [129]. Această pro-
cedură utilizează o injecţie intracarotidiană de ami-
tal de sodiu pentru a localiza aria de limbaj [130]. 
Anestezia tranzitorie apare în emsifera ipsilaterală 
injecţiei. În emisfera dominantă această injecţie blo-
chează tranzitor vorbirea. Erorile afazice apar până la 
restabilirea pe deplin a  funcţiei de vorbire. La subiec-
ţii cu dominanţa stângă injecţia în emisfera dreaptă 
afectează vorbirea minimal, dar poate afecta cântatul, 
făcându-l monoton [131]. Dominanţa de limbaj, de-
monstrată prin testul Wada, de asemenea corelează cu 
asimetria planului temporal [132]. Totuşi, chiar şi la 
subiecţii cu o lateralizare pronunţată, unele aspecte 
ale funcţiei lingvistice aşa ca procesarea aspectelor 
prozaice, emoţionale şi de melodie ale limbajului se 
consideră a fi  efectuate de emisfera non-dominantă. 
Mai degrabă decât procesarea înţelesului literal al cu-
vinetelor, emisfera dreaptă se consideră a interpreta 
sensul fi gurat în limbaj, oferit de umor, metafore, ca 
şi de ezitări şi de tonul vocii. 
Pacienţii cu creierul divizat. Testele cognitive la 
pacienţii cu creierul divizat au oferit informaţie cru-
cială despre specializarea emisferică. La aceşti paci-
enţi corpul calos a fost rezecat chirurgical pentru a 
controla convulsiile intratabile. Aceasta de asemenea 
a întrerupt comunicarea informaţiei perceptuale, cog-
nitive, mnemonice, învăţate şi volitive între cele două 
emisfere [133]. Ca rezultat au fost efectuate teste uni-
ce prezentând stimuli auditivi sau vizuali selectiv unei 
singure emisfere [134, 135]. În timp ce se fi xau pe un 
punct central pe un ecran pacienţii puteau să rapor-
teze verbal cuvintele prezentate pe partea dreaptă a 
ecranului (procesate de emisfera stângă). Pacienţii nu 
puteau să repete verbal cuvintele prezentate pe partea 
stângă a ecranului (procesate de emisfera dreaptă), 
dar puteau să le identifi ce prin apucarea obiectului 
cu mâna stângă care  corespundea cuvântului. Astfel, 
limbajul era izolat în emisfera stângă, dar procesarea 
informaţiei necesare pentru a recunoaşte şi identifi ca 
obiectul nu era lateralizată. 
Testul de ascultare dihotomică. Teste mai puţin 
invazive pot evalua asimetriile funcţionale la subiec-
ţii normali care nu au suportat intervenţii chirurgica-
le. În mod tipic, acestea utilizează stimuli care sunt 
prezentaţi asimetric. Studiile cu ascultarea dihoto-
mică  [102, 136, 137] au relevat că materialul verbal 
este mai bine analizat dacă este prezentat la urechea 
dreaptă (care are acces preferenţial  la emisfera stân-
gă). Materialul muzical, din contra, este analizat mai 
efectiv dacă este prezentat la urechea stângă (emisfe-
ra dreaptă). Utilizând ascultarea dihotomică, Kimura 
[27] a prezentat perechi de cifre (1-2, 5-3 etc.) prin 
căşti, transmiţând o pereche de cifre spre o uereche şi 
altă pereche de cifre spre cealaltă. Majoritaea subiec-
ţilor îşi aminteau cifrele de la urechea dreaptă mai 
exact decât la urechea stângă, refl ectând un avantaj 
de procesare auditivă a emisferei stângi. 
Studiile de neuroimagistică funcţională. Din anii 
1980 fl uxul sangvin cerebral şi metabolismul au de-
venti măsurabile la subiecţii vii. Tehnicile de imagis-
tică funcţională ca tomografi a cu emisie de pozitroni 
şi mai recent IRM funcţională au fost aplicate pe larg 
în studierea asimetriilor cerebrale funcţionale. Cu di-
feriţi compuşi radiofarmaceutici, scanarea prin TEP 
permite determinarea fl uxului sangvin regional, pre-
cum şi utilizarea glucozei şi a oxigenului. Prin IRM 
funcţional se poate determina fl uxul sangvin în timp 
real în perioada efectuării sarcinilor cognitive, pe baza 
efectului paramagnetic al hemoglobinei deoxigenate. 
Tehnicile de cartografi ere statistică [138] pot procesa 
aceste imagini funcţionale şi fi xează variaţiile legate 
de sarcini (prin TEP şi RMN f) prezentând regiunile 
corticale activate în timpul lecturii, audierii sau vorbi-
rii. Succesul cartografi ereii cerebrale a fost promovat 
de adoptarea unui sistem internaţional de coordonate 
3D pentru baza de date. După alinierea imaginilor şi 
hărţilor cu atlase cerebrale standarde, hărţile cortica-
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le şi localizările pot fi  referite în coordonate standar-
de 3D. Aceasta permite adunarea datelor din diferite 
studii şi analiza diferenţelor de grup şi a asimetriilor 
emisferice în activarea corticală. În studiile cu TEP 
de înţelegere a limbajului (ascultarea unei povestiri) 
Tzourio şi col. [139, 140] au determinat că subiecţii 
stângaci, spre deosebire de cei dreptaci, activează gi-
rusul temporal mediu din dreapta şi prezintă o activa-
re lateralizată a girisului temporal superior pe stânga 
şi a polului temporal mai puţin pronunţată. Creşterea 
procentuală a fl uxului sanguin cerebral regional în 
girusul temporal superior stâng de asemenea corelea-
ză cu mărimea planului temporal stâng (deşi nu cu 
gradul de asimterie). În sarcinile de repetare a unui 
singur cuvât, Karbe şi col. [141] au observat scăderea 
metabolismului regional cerebral al glucozei în emi-
sfera dreaptă, iar în unele regiuni de limbaj din emi-
sfera stângă - creşterea fl uxului cerebral, proporţional 
cu asimetria de stânga a planului temporal. Acestea şi 
alte studii de mapping cerebral au sugerat că asime-
triile anatomice, atât de frecvent raportate în această 
regiune a creierului,  pot avea şi corelaţii funcţionale. 
Alte studii de dominanţă cognitivă şi mapping cere-
bral au examinat dominanţa emisferei drepte pentru 
unele sarcini de procesare vizuospaţială. În sarcina 
clasică de rotaţie mintală Shephard-Metzler [142], su-
biecţilor li se arată perechi de desene de forme variate 
tridimensionale şi li se cere să le rotească mintal  una 
în alta, să decidă dacă două forme sunt diferite sau 
imagini în oglindă. Unele studii au arătat un efect de 
lateralitate a emisferei drepte, cu timp de reacţie mai 
rapid la formele prezentate în ochiul stâng [143, 144], 
indicând o dominanţă a emisferei drepte. Studiile mai 
recente de neuroimagistică [145, 146] au implicat în 
principal lobulul parital drept în aceste sarcini, suge-
rând o dominanţă a emisferei drepte, deşi acest fapt 
nu este în întregime identic între subiecţi [147]. 
Concluzii. Au fost revăzute o serie de studii care 
examinează asimetriile în structura şi funcţia cerebra-
lă. Anatomia macroscopică şi baza funcţională a cre-
ierului sunt organizate asimetric, cu specializări emi-
sferice pentru aspectele cheie ale limbajului şi funcţia 
motorie. Aceste asimetrii au fost iniţial observate în 
jurul vârstei gestaţioanle de 29-31 săptămâni. Dife-
rite programe de dezvoltare structurează cele două 
emisfere în perioada copilăriei şi după, conducând la 
diferenţe lateralizate în rata  de maturizare, în arbori-
zarea dendritică, metabolism şi activarea funcţională. 
Paternul de asimetrie variază în dependenţă de domi-
nanţa mâinii, gen, vârstă, de o serie de factori gene-
tici şi infl uenţe hormonale. Asimetriile determinate 
în studiile pe animale nu pot să fi e extrapolate atât 
de uşor la oameni, deoarece  precursorii asimetriilor 
legate de limbaj pot să nu fi e prezenţi şi la alte specii. 
Analizele neuroimagistice la scară largă de asemenea 
optimizează depistarea trăsăturilor asimetrice. Aces-
tea pot identifi ca sau confi rma factori care modulează 
paternul de asimetrie cerebrală, aşa ca polimorfi sme 
genetice specifi ce, modifi cări hormonale, factori de-
mografi ci şi diferenţe de dezvoltare. 
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